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Anticonceptivos orales 
y esteatohepatitis 
no alcohólica
Introducción. Los anticonceptivos orales
(ACO) se han implicado en la etiopatoge-
nia de diversas entidades hepáticas, entre
las que destacan colestasis hepática, adeno-
mas hepáticos, carcinomas hepatocelulares,
trombosis de venas suprahepáticas, colecis-
titis y colelitiasis. Hay diversos estudios
que relacionan el uso de estrógenos sintéti-
cos con el desarrollo de esteatohepatitis no
alcohólica (EHNA).
La esteatosis hepática simple es la acumu-
lación de lípidos en los hepatocitos. La
EHNA se caracteriza por la presencia de
esteatosis con cambios necroinflamatorios y
diversos grados de fibrosis. La mayor parte
de los autores considera la esteatosis hepá-
tica simple un estadio evolutivo de la EH-
NA. La obesidad, la diabetes y la hiperlipe-
mia son las causas más frecuentes de
EHNA. Otros fármacos relacionados con la
ENHA son tamoxifeno, isoniacida, amio-
darona, nifedipino y corticoides. Los facto-
res etiopatogénicos pueden actuar solos o
conjuntamente. Las pruebas de imagen só-
lo detectan infiltración grasa, por lo que el
diagnóstico definitivo debe ser histológico
aunque solamente una pequeña porción de
pacientes se somete a biopsia hepática. La
EHNA suele tener buen pronóstico y los
pacientes raramente desarrollarán más le-
siones. Se desconoce el motivo por el que
unos pacientes evolucionan a cirrosis y
otros no. Las EHNA por fármacos suelen
ser reversibles al suspender su toma.
Caso clínico. Mujer de 25 años en trata-
miento con etinilestradiol (35 µg) y aceta-
to de ciproterona (2 mg) como anticoncep-
tivo desde hace 4 años. No refiere ingesta
enólica y no toma otra medicación. Presen-
ta ligera obesidad (IMC = 30). No tiene
otros antecedentes personales ni familiares
de interés. En las revisiones previas no se
había detectado ninguna alteración analíti-
ca. Acudió a consulta refiriendo un cuadro
de astenia progresiva de 2 meses de evolu-
ción; en la exploración sólo llamaba la
atención la presencia de una hepatomega-
lia de 3 cm, difusa, lisa y algo dolorosa. Se
practicó analítica detectándose: GOT, 186;
GTP, 448. Bilirrubina, fofatasa alcalina,
GGT, tiempo de protombina, TTPA, fi-
brinógeno, TSH, anticuerpos antinuclea-
res, ceruloplasmina y sideremia normales.
Serología de hepatitis A, B y C, VIH y
mononucleosis negativa. Se solicitó eco-
grafía abdominal que informa de hígado
graso. Al mes de suspender los ACO la pa-
ciente se encontraba asintomática y los pa-
rámetros bioquímicos se normalizaron
(GOT, 35; GTP, 42). Dada la evolución fa-
vorable del proceso y la negativa de la pa-
ciente, no se practicó biopsia. En la ecogra-
fía de control 4 meses después no se
observan cambios respecto a la previa.
Discusión y conclusiones. La causa más
frecuente de esteatosis simple es la obesi-
dad. Una elevación moderada de transami-
nasas en el seno de una esteatosis simple es
altamente sugerente de inflamación hepá-
tica, a pesar de no contar con estudio his-
tológico. Los estrógenos sintéticos se han
relacionado con la génesis de EHNA. La
implicación del acetato de ciproterona en
patología hepática está pobremente docu-
mentada, aunque se han descrito casos de
hepatitis aguda, hepatitis fulminante y car-
cinoma hepatocelular con altas dosis del
fármaco. Los estudios negativos de bús-
queda de otras etiologías, junto a la resolu-
ción del proceso al retirar los ACO, nos lle-
van a la conclusión que han sido éstos los
responsables del cuadro de esteatohepatitis
reversible de esta paciente.
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